
























path	 since	 the	 prenatal	 period.	We	 know	 that	 the	 mutation	 of	 certain	
genes	alters	 the	maturational	 trajectory	of	 synaptic	 connections	during	
early	 development,	 a	 period	 of	 maximum	 vulnerability	 in	 which	 the	
formation	 of	 neuronal	 circuits	 is	 highly	 plastic	 and	 depends	 on	 both	
genetic	 and	 environmental	 factors.	 A	 better	 understanding	 of	 the	
neurobiological	 bases	 of	 ASD	 will	 draw	 bridges,	 until	 recently	
insurmountable,	between	neuronal	circuits	and	atypical	behaviors	in	the	












con	 trastorno	 del	 espectro	 autista	 (TEA)	 se	 desvía	 de	 la	 ruta	 típica	 del	
desarrollo	 ya	 desde	 el	 período	 prenatal.	 Sabemos	 que	 la	 mutación	 de	
ciertos	 genes	 altera	 la	 trayectoria	 madurativa	 de	 las	 conexiones	
sinápticas	 durante	 el	 desarrollo	 temprano,	 un	 periodo	 de	 máxima	
vulnerabilidad	 en	 el	 que	 la	 formación	 de	 circuitos	 neuronales	 es	
altamente	 plástica	 y	 dependiente	 tanto	 de	 factores	 genéticos	 como	
ambientales.	 Una	 mejor	 comprensión	 de	 las	 bases	 neurobiológicas	 del	
TEA	 trazará	 puentes,	 hasta	 hace	 poco	 insalvables,	 entre	 los	 circuitos	
neuronales	 y	 los	 comportamientos	 atípicos	 en	 el	 aula.	 Además,	 nos	
permitirá	 explorar	mejor	 cuáles	 son	 los	 periodos	 críticos	 del	 desarrollo	






l trastorno del espectro autista (TEA) es un 
trastorno neurobiológico que afecta al 
desarrollo temprano del cerebro, 
caracterizado por una red de circuitos cerebrales 
atípicos, con un exceso de conexiones locales y un 
déficit de conexiones entre áreas cerebrales de 
media y larga distancia (Ameis, 2016; Palau-
Baduell, 2012; Palau-Baduell 2018, (Moretto, 
Murru, Martano, Sassone & Passafaro, 2018), 
(Martinez-Morga, Quesada-Rico, Bueno & Martínez, 
2018) (Pascual-Belda, Aitana, Antonio Díaz-Parra & 
David Moratal, 2018), lo que, a nivel perceptivo 
podría traducirse como un estilo de procesamiento 
local o centrado en los detalles a expensas de un 
procesamiento global (Stevenson et al. 2018) 
(Nayar, Voyles, Kiorpes & Di Martino, 2017). El 
niño con TEA percibe y procesa el mundo de una 
manera diferente, por lo que su interacción con él es 
también diferente.  
El incremento de niños con TEA en las aulas, 
unido a su carácter crónico y grave en muchas 
ocasiones, hace necesario un conocimiento 
interdisciplinar por parte de todos los profesionales 
que favorezca el pleno desarrollo del niño, su 
integración social y la mejora en su calidad de vida. 
En la actualidad, a pesar de la gran variedad de 
síntomas y evoluciones que puede presentar el 
trastorno, hay un acuerdo en que el tratamiento 
debe de ser tanto psicoeducativo como clínico, 
desarrollado en todos los contextos del niño y 
llevada a cabo por la acción coordinada de todos los 
agentes educativos, clínicos y familiares implicados. 
La neuroeducación ha demostrado que las 
estrategias de intervención mejoran las habilidades 
académicas, emocionales y sociales de los niños con 
TEA (Roselló-Miranda, Berenguer-Forner & 
Miranda-Casas, 2018; Stichter, Herzog & Owens, 
2016; Stauch, Plavnick, Sankar & Gallagher, 2018). 
Un modelo educativo centrado en la inclusión debe, 
necesariamente, formar, apoyar y especializar a los 
profesionales del ámbito educativo, quienes 
requieren, además del conocimiento teórico, 
conocer métodos y estrategias de comunicación y 
aprendizaje adecuados con el fin de estimular 
directamente las competencias intelectuales y 
socioemocionales de este alumnado.  
El autismo se crea a sí mismo a medida que el 
camino del aprendizaje se bifurca en una dirección 
diferente a la esperada. El autismo se autogenera. 
(Klin, Klaiman & Jones, 2015) 
Numerosos estudios han centrado su esfuerzo 
en encontrar una causa a los principales síntomas 
del TEA en el funcionamiento social y comunicativo. 
Sin embargo, cada vez hay más evidencia de que el 
procesamiento sensorial y perceptivo inusual que 
poseen estos niños puede ser una de las principales 
causas de su conducta, tanto en cuanto a sus 
intereses restringidos como en cuanto a las 
habilidades sociales y comunicativas que muestran. 
Esta visión abre las puertas a nuevas líneas de 
investigación e intervención, siempre con el 
propósito de poder ofrecer una respuesta educativa 
más adecuada y ajustada a las necesidades de estos 
niños, una respuesta que fomente su autonomía y 
que permita una mejor y mayor comprensión de 
nosotros hacia ellos y de ellos hacia nosotros, 
favoreciendo, de esta manera, el verdadero camino 
hacia su libertad. 
Desarrollo	 atípico	 del	 sistema	
nervioso	en	el	niño	con	TEA	
Aunque los estudios realizados sobre el patrón de 
maduración atípico del niño con TEA son en 
ocasiones contradictorios, la gran parte de la 
investigación coincide en una serie de 
características comunes:  
− Un rápido crecimiento cerebral a partir de 
los primeros meses postnatales y un cese 
brusco de dicho crecimiento entre los 2 y 4 
años (Redcay & Courchesne, 2015), siendo 
más evidente en el lóbulo frontal, cuyas 
vías de conexión sináptica tardan años en 
madurar. 
− Un elevado número de neuronas mal 
ubicadas en regiones profundas de la 
corteza (Casanova et al., 2013), la subplaca 
(Martínez-Morga, Quesada-Rico, Bueno & 
Martínez, 2018) y la sustancia blanca 
(Sanz-Cortes, Egana-Ugrinovic, Zupan, 
Figueras & Gratacos, 2014), indicando que 
no han completado su migración hasta las 
capas más superficiales y pudiendo ser 
indicio de una maduración precoz e 
interrumpida.   
− Un mayor número de pequeñas y densas 
columnas en regiones corticales primarias, 
encargadas de procesar las características 
sensoriales de los estímulos, en los niveles 
más bajo del procesamiento perceptivo 
(Hutsler & Casanova, 2016). 
− Un mayor número de conexiones locales 
intra-hemisféricas de corta distancia 
Kessler, Seymour & Rippon, 2016). 
− Una mayor densidad de espinas dendríticas 
en las capas de la corteza que maduran más 
tardíamente (Hutsler & Zhang, 2010), 
posiblemente debido a un fallo en la poda 
sináptica, proceso madurativo encargado 
de eliminar las sinapsis sobrantes y 
fortalecer las más utilizadas, aumentando la 
eficacia y la velocidad de la red.  
− Un menor número de conexiones de larga 
distancia (Hutsler & Casanova, 2016) 






Passafaro, 2018), encargadas de conectar 
regiones corticales cerebrales de diferentes 
modalidades sensoriales y subcorticales 
(Martinez-Morga, Quesada-Rico, Bueno & 
Martínez, 2018) (muchas de ellas 
implicadas en el procesamiento emocional). 
Entre ellas la red frontoparietal, y las redes 
prefrontales, que son las últimas en 
madurar y por lo tanto son las que 
resultarían más afectadas por este cese de 
desarrollo neuronal temprano (Pascual-
Belda, Aitana, Antonio Díaz-Parra & David 
Moratal, 2018). Estas redes están 
implicadas en el procesamiento simbólico, 
abstracto, conceptual, de la información 
sensorial, en definitiva, en el procesamiento 
cognitivo superior. 
La percepción visual es la imagen mental formada 
a través de la experiencia y que, posteriormente, se 
abstrae y se maneja en forma de conceptos. 
Interviene en el resto de los procesos cognitivos, y 
puede ser considerada como la base a través de la 
cual se forman el resto de los circuitos neuronales.  
Los niños con un desarrollo normotípico 
perciben las características globales y locales, es 
decir, el conjunto y las partes que lo forman, desde 
una edad temprana y, además, hay evidencias de 
que el modo visual por defecto es el global. Pueden 
proporcionar información fiable del modo global al 
local, y viceversa, pero de forma espontánea señalan 
en primer lugar y con mayor rapidez las 
características globales de una escena o una 
situación. Esta preferencia por lo global se mantiene 
a lo largo de toda la vida. En los niños con TEA el 
modo por defecto parece ser el procesamiento local, 
a la edad de tres años, y aunque pueden acceder al 
procesamiento de la información global, la eficacia 
en el procesamiento local es evidentemente 
superior. Una de las fortalezas de muchos de estos 
niños es, precisamente, su nivel de ejecución en 
tareas especializadas en el procesamiento visual 
local (Nilsson Jobs, Falck-Ytter & Bölte, 2018). 
Las neuronas de los niños con autismo muestran 
patrones de activación alterados, incluso en estado 
de reposo (Berrillo-Batista, 2018, Palau-Baduell 
2018, Palau-Baduell, 2013). Un patrón de activación 
sincrónico es indicativo de madurez neuronal, sin 
embargo, en las personas con TEA este patrón de 
activación aparece más lentamente y muestran 
menos sincronía entre regiones corticales distantes, 
mostrando un patrón de inmadurez con respecto a 
los sujetos control (Marchetto et al., 2017). Esta falta 
de sincronía está relacionada con las dificultades que 
muestran estos niños para integrar la información en 
un contexto más amplio que aporte un significado de 
nivel superior. Los niños con TEA muestran esta baja 
sincronización interhemisférica ya desde los 12 
meses de edad. Es importante destacar que, en estos 
niños de temprana edad, la fuerza de la 
sincronización interhemisférica se correlaciona 
positivamente con las habilidades verbales 
tempranas y negativamente con la severidad de los 
síntomas (Dinstein et al. 2011). 
La	 percepción	 visual	 en	 el	 niño	 con	
TEA	
Muchos de los síntomas presentes en el niño con 
TEA están relacionados con el procesamiento 
sensorial. Se estima que entre el 60 y el 95% de los 
niños con TEA presenta un Trastorno del 
Procesamiento Sensorial (Shultz, Klin & Jones, 
2011). Entre estos trastornos se incluye una 
reacción intensa y/o un déficit de respuesta a la 
estimulación sensorial y una búsqueda prolongada 
y perseverante de determinadas características 
sensoriales (Martínez-Sanchis S, 2015). 
Donna Williams (1998), una persona con TEA 
relata así su experiencia: 
Mi cama estaba rodeada y totalmente encerrada 
por pequeños puntos que llamé estrellas, como una 
especie de ataúd de vidrio místico. Desde entonces, 
aprendí que en realidad son partículas de aire, pero 
mi visión era tan hipersensible que a menudo se 
convirtieron en un primer plano hipnótico y el resto 
del mundo se desvaneció (p.15). 
Casi el 80 % de los estímulos que percibimos son 
visuales. Los niños con TEA, no suelen presentar 
problemas en los órganos de la visión o la audición, 
pero, sin embargo, la forma en la que procesan la 
información, y la integran con otros sentidos, es 
diferente (Bhaskaran, Lawrence, Flora & 
Perumalsamy, 2018; Germain et al., 2018), con lo 
cual la percepción de la realidad y la respuesta es 
también diferente. Se fijan en pequeños detalles, 
que para cualquier otro pueden pasar 
desapercibidos, gravándolos con total precisión, 
pero, sin embargo, no procesan adecuadamente la 
visión espacial del conjunto de un objeto, espacio o 
situación, lo cual les crea confusión, en ocasiones 
deben hacer un barrido región por región para 
poder reconocer y procesar la información que 
están recibiendo (Lowe, Stevenson, Barense, Cant & 
Ferber, 2018; Nilsson Jobs et al., 2018). 
Numerosos estudios hacen referencia a algunas de 
las características observadas en este procesamiento 
perceptivo atípico de la mayoría de los niños con TEA, 
posiblemente la causa de muchos de los síntomas y 
dificultades que presentan en el aula:  
− En general, presentan buenas habilidades 
perceptivas en tareas de búsqueda visual, 
discriminación visual y detección de figuras 
incrustadas.  A este respecto se ha 
encontrado que los niños con una mejor 
capacidad de búsqueda visual a los 9 meses 
también presentan más síntomas de 
autismo emergente a los 15 meses y a los 2 
años. (Gliga, Bedford, Charman, Johnson & 
The BASIS Team, 2015). 
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− Las búsquedas oculares, las sacadas y el 
reconocimiento de las diferencias de 
tamaño a menudo son anormales 
(Bhaskaran et al., 2018.). La percepción 
atípica del movimiento visual se ha 
observado ampliamente en personas con 
TEA, algunos autores revelan un deterioro 
de la percepción del movimiento específico 
de los estímulos de tamaño más pequeño 
(1°), independientemente del contraste del 
estímulo, proporcionando evidencia de un 
mayor tamaño del campo receptivo como el 
mecanismo que explica esta reducción de la 
sensibilidad al movimiento (Schauder, 
Park, Tadin & Bennetto, 2017).  
− Las personas con TEA pueden tener 
dificultades para priorizar los estímulos 
dinámicos, debido, posiblemente, a un 
déficit de procesamiento de la vía 
magnocelular, implicada en el 
procesamiento de la profundidad y el 
movimiento, la que nos informa de “dónde” 
vemos lo que vemos (Greenaway & 
Plaisted, 2005). La visión binocular y la 
estereopsis (capacidad de integrar las 
imágenes a través de cada uno de los ojos 
en una sola imagen en tres dimensiones) 
también pueden verse afectadas, motivo 
por el que la percepción de profundidad 
suele ser inusual en un niño con TEA y por 
el que a menudo juzgan erróneamente la 
distancia interpersonal durante la 
interacción social (Walter, Dassonville & 
Bochsler, 2009; Brosnan, Scott, Fox & Pye, 
2004). 
− En ocasiones tienen dificultad para inhibir 
los estímulos distractores y utilizan una 
"estrategia fragmentaria de procesamiento" 
(Iarocci, Burack, Shore, Mottron, & Enns, 
2006). Medidas conductuales y 
neurofisiológicas han mostrado una 
supresión más débil de la visión periférica 
durante el enfoque atencional, lo que 
explicaría las dificultades que tienen para 
inhibir este tipo de estímulos, así como la 
experiencia de sobrecarga sensorial que a 
menudo muestran. Los autores sugieren 
que este déficit de modulación atencional 
puede ser debido a una conectividad 
reducida entre las áreas fronto-parietales y 
a una sobre-conectividad local difusa en la 
región occipito-temporal, donde se 
procesan los objetos visuales, resultando en 
una representación visual aumentada de 
objetos irrelevantes (Ronconi, Devita, 
Molteni, Gori & Facoetti, 2018).  
− Se ha señalado que los niños con TEA 
presentan una mayor tendencia a “ver la 
realidad como es”, con representaciones 
sensoriales más precisas y una influencia 
más débil de las expectativas (Karvelis 
,Seitz, Lawrie  & Seriès,2018), así mismo, 
parecen ser menos susceptibles a las 
ilusiones perceptivas (Walter et al., 2009)( 
Aru, Tulver & Bachmann, 2018),  
− El procesamiento configuracional, global, el 
análisis simultáneo y en paralelo, está 
alterado en muchos niños con TEA 
(Stevenson et al. 2018) (Nayar, Voyles, 
Kiorpes & Di Martino, 2017). Prestan una 
mayor atención a la información visual 
local que global Behrmann et al., 2006). 
Recientes estudios muestran que los niños 
con TEA son menos sensibles a la 
“percepción de conjunto”, es decir, a la 
representación resumida que hacemos del 
mundo exterior a través de la comprensión 
de un conjunto de elementos similares (Van 
der Hallen, Lemmens, Steyaert, Noens & 
Wagemans, 2017). 
− En la mayoría de las ocasiones los niños 
con TEA procesan los estímulos repetidos 
como inesperados desde las primeras fases 
del procesamiento perceptivo, a diferencia 
de los niños normotípicos quienes hacen 
uso de su conocimiento previo 
procesándolos a un nivel más profundo. 
(Utzerath, Schmits, Buitelaar & de 
Lange,2018).  
− En general, tienen una mayor dificultad 
para aprender formas nuevas o complejas 
(De Wit, Schlooz,  Hulstijn &  van Lier , 
2007). Suelen tener problemas en la 
metarepresentación mental pero no en la 
metarepresentación pictórica, por lo que 
entienden la naturaleza representativa de 
las imágenes (Wimmer & Doherty, 2010). 
− En cuanto a la memoria visual, los niños 
con TEA a menudo tienen buen 
rendimiento en el recuerdo de targets 
geométricos y colores (Hamilton, 
Mammarella & Giofrè, 2018), pero no 
siempre se benefician de las claves 
espaciales que facilitarían el análisis y el 
recuerdo posterior de los estímulos, 
careciendo, en muchas ocasiones, de la 
"capacidad de cierre" (completar patrones 
visuales si se presentan partes de un objeto, 
un estímulo incompleto) necesaria para 
una correcta integración de las figuras 
(Mammarella, Giofrè, Caviola, Cornoldi & 
Hamilton, 2014). Algunos autores han 
mostrado que las reglas de agrupamiento 
de Gestalt de proximidad, similitud y cierre, 
tanto en líneas simples como en figuras de 
puntos, a menudo no aparecen en ellos 





− Se han observado déficits en la memoria de 
trabajo visuoespacial, las respuestas ante 
tareas de reconocimiento espacial y 
patrones están demoradas y cometen más 
errores en tareas de pares asociados que el 
grupo control, pudiendo estar relacionado 
con una menor conectividad en la región 
parahipocampal, la corteza prefrontal 
medial y la corteza cingulada posterior 
(Chien, Gau & Isaac Tseng, 2016). También 
pueden tener dificultades para procesar 
información visual rápida, afectando a la 
memoria de trabajo, no siendo así cuando 
el tiempo de memorización es mayor 
(Funabiki & Shiwa, 2018). A este respecto 
hay que señalar los estudios que muestran 
que los niños con TEA tienen una 
orientación espacial lenta sólo cuando el 
estímulo o la señal a la que han de prestar 
atención es grande (Ronconi, Devita, 
Molteni, Gori & Facoetti, 2018), por lo 
que tanto la velocidad como el tamaño 
del estímulo parecen afectar al modo de 
procesamiento visual.  
Algunos autores han postulado que cualquier 
atipicidad del procesamiento visual debe provenir 
de áreas visuales de mayor nivel y ser el resultado 
de influencias descendentes ya que no han hallado 
anomalías en las áreas visuales tempranas de los 
niños con TEA. (Hadjikhani et al.2004) 
Los estudios sobre el análisis de conectividad 
efectiva muestran que en la mayoría de los niños 
con TEA hay una alteración entre las conexiones del 
área visual primaria y las de las áreas 
extraestriadas, donde la información visual es 
procesada con un nivel de análisis y complejidad 
superior. A través de imágenes de RMf se ha 
encontrado que ante una tarea visual los niños con 
TEA muestran una mayor activación en regiones 
occipito-temporales, mientras que en el grupo 
control se produce una activación cortical más 
extensa (involucra más áreas corticales), incluyendo 
las áreas prefrontales corticales, que no son 
detectadas en el grupo con TEA. Las activaciones 
frontales puedan indicar la participación de 
sistemas de memoria de trabajo en la solución de la 
tarea, pero el grupo con TEA sólo usa áreas visuales 
(Manjaly et al., 2007; Dwyer, Xu & Tanaka, 2018). 
En este sentido, se ha planteado la hipótesis de 
un déficit en la corteza frontal para modular la 
sincronización de las redes de asociación 
parietotemporales multisensoriales, ya que varios 
estudios han demostrado que el periodo de tiempo 
para la asociación de estímulos visuales y auditivos 
es mayor en muchas personas con TEA, habiendo, 
además, interrupciones en el procesamiento 
temporal, a pesar de que la integración de estímulos 
visuales y auditivos de bajo nivel esté intacta. 
(Lawson,2013).  
La teoría del funcionamiento perceptivo 
mejorado (EPF) (Mottron et al., 2013) propone que 
los niños con TEA tendrían, desde una edad 
temprana una respuesta intensa a la estimulación 
sensorial, lo cual provocaría una atención centrada 
en los acontecimientos sensoriales, correspondientes 
a los primeros niveles del procesamiento perceptivo, 
esta especialización en los procesos de nivel inferior 
impediría un correcto desarrollo de los procesos de 
nivel superior, necesarios para la interacción social. 
Bien por un uso excesivo en las operaciones de bajo 
nivel, o bien por una falta de inhibición de estas 
operaciones (Ameis et al., 2016), darían lugar a unas 
redes neuronales atípicas durante el desarrollo, 
utilizando áreas que en condiciones normales 
estarían destinadas a otras funciones y dando lugar a 
una percepción más dependiente de la estimulación 
sensorial que de la imagen global, contextualizada de 
la información estimular. Los estímulos, por lo tanto, 
no tendrían otro sentido que el meramente físico.  
La teoría de la coherencia central débil y la 
teoría de funcionamiento perceptivo mejorado 
explican diferentes hipótesis sobre el 
procesamiento perceptivo en personas con TEA. En 
el primero, se sugiere que existe un deterioro en el 
procesamiento global, mientras que en el segundo 
se propone que la percepción en las personas con 
TEA está más orientada a nivel local. La teoría del 
procesamiento perceptivo mejorado explicaría el 
funcionamiento en los primeros años, mientras que 
el enfoque de coherencia central débil podría ser 
más apropiado para aclarar el funcionamiento más 
adelante. 
Percepción	 y	 atención	 hacia	 los	
estímulos	sociales	
En general, los niños con TEA tardan más tiempo en 
decidir a qué información deben dedicar mayor 
atención, por lo que la capacidad para focalizar la 
atención se ve reducida, les atraen menos las caras y 
otros elementos relevantes para la interpretación 
de las escenas y por lo tanto tienen dificultad para 
saber a dónde dirigir su atención. A la mayoría les 
resulta más interesante un objeto en movimiento 
que una persona (Shultz, Klin & Jones, 2011).  
Se ha encontrado que los bebés diagnosticados 
posteriormente con TEA exhiben una disminución 
media en la fijación ocular (mirar a los ojos) desde 
los 2 a los 6 meses de edad, un patrón no 
observado en los bebés que no desarrollan TEA. 
La mirada parece comenzar en niveles normativos 
antes de declinar, lo que señala una ventana de 
desarrollo estrecha y revela el desviamiento 
temprano de procesos que de otra manera 
tendrían un papel clave en el desarrollo social 
(Jones & Klin, 2013). 
Los niños con TEA procesan las caras como una 
colección de características individuales, en lugar de 
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como un todo, y utilizan redes neuronales 
diferentes para su procesamiento. La actividad del 
giro fusiforme y la amígdala, que normalmente 
emplean los niños control para el procesamiento 
facial, es utilizada en ellos para procesar los objetos 
y/o personajes por los que muestran mayor interés. 
(Grelotti et al., 2005; Gross, 2008; Wright et al., 
2008; Oruc, Shafai & Iarocci, 2018). Cuando se les 
pide que clasifiquen fotografías según la expresión 
facial (feliz o no) o el tipo de sombrero la mayoría 
de los niños con TEA prefiere clasificar por tipo de 
sombrero que por la expresión facial (Weeks & 
Hobson, 1987). 
La tecnología de seguimiento visual (eye 
tracking), ha mostrado que los grupos de personas 
con TEA escanean los rostros de una manera 
diferente a como lo hacen los sujetos control (Yi, 
Quinn, Feng, Li, Ding & Lee, 2015). Los niños típicos 
suelen fijar la mirada en los ojos, los niños con TEA 
suelen fijarla en otras regiones, preferentemente la 
boca, pudiendo ser debido a que consideran la cara 
simplemente como un objeto o estímulo complejo, 
sin la relevancia social o emocional que encuentran 
los niños típicos.  
Algunos autores han encontrado que los niños 
con TEA describen el "movimiento biológico", de 
acciones humanas o animales, utilizando una red 
diferente de regiones cerebrales, resultándoles más 
difíciles las humanas (Freitag et al. 2008). Estos 
autores han encontrado que la trayectoria de 
desarrollo de esta habilidad es plana desde los 5 a los 
12 años, posiblemente porque a los 5 años de edad 
los niños con TEA encuentran que el movimiento del 
objeto es más fácil y el movimiento humano más 
difícil, con lo cual dejan de prestarle atención. 
Percepción	y	Competencia	social	
Las anomalías sensoriales y motoras que 
experimentan gran parte de los niños con TEA a una 
edad temprana afectan a la organización y la 
regulación de la percepción, el pensamiento, la 
emoción e incluso la memoria. Las regiones 
perceptuales primarias y asociativas también se 
activan de una manera atípica durante las tareas 
sociales y no sociales en los niños con TEA, éstos 
muestran un incremento en la actividad de las 
regiones perceptuales primarias, pero no siempre en 
las regiones implicadas en el procesamiento de orden 
superior, a diferencia de los niños típicos (Feldman et 
al, 2018). El imput y el procesamiento de los 
estímulos visuales y auditivos, su disincronía, 
afectará en gran medida a diversas áreas del 
desarrollo, entre ellas, el lenguaje y la comunicación, 
lo que afectará directamente en la conducta. Los 
niños con TEA presentan graves problemas para 
integrar la información visual y auditiva del habla, 
especialmente a medida que aumenta el ruido de 
fondo, el factor de desarrollo parece ser importante 
ya que el deterioro mejora en la adolescencia (Foxe 
et al., 2015; Stevenson et al., 2018). 
Las habilidades de percepción visual atípicas en 
el niño con TEA pueden subyacer a la atención 
visual inusual que muestran desde los 9-15 meses 
de edad (Sabatino & Troiani, 2017; Cheung, 
Bedford, Johnson, Charman & Gliga, 2018). 
Cuando un niño pequeño interactúa con el mundo 
de una manera inusual, por ejemplo, fijándose 
principalmente en los objetos y no en las personas, 
como es en el caso de muchos de los niños con TEA 
(Shultz, Klin & Jones, 2011), el conocimiento y la 
construcción del mundo de esos niños también son 
inusuales, y, con toda probabilidad, sus respuestas 
también lo serán. Los estudios de seguimiento 
ocular han demostrado que las diferencias en la 
atención y en los patrones de la mirada que 
muestran las personas con TEA, preferencia por 
ciertos objetos no sociales, mayor atención a los 
detalles y mayor dificultad con el cambio de 
atención y desconexión, se relacionan con las 
conductas restringidas y repetitivas informadas por 
los padres (Manyakov et al., 2018). 
La atención conjunta, capacidad para dirigir la 
mirada hacia el mismo objeto o acción que la otra 
persona, comienza alrededor del primer año de 
vida, los niños con TEA no llegan a alcanzar nunca 
un desarrollo similar, ni como respuesta, ni como 
iniciativa, al de los niños normotípicos (Bruinsma, 
Koegel & Koelen, 2004), lo que dificultará que 
perciban los mismos estímulos o intenciones que el 
resto de los niños durante el juego. Para este tipo de 
conductas es necesaria la coordinación e 
integración de varias áreas cerebrales implicadas en 
la percepción visual, la conducta motriz, y la 
emocional, entre otras, el déficit de conectividad 
cerebral típica afecta al desarrollo de este tipo de 
habilidades complejas. La atención conjunta es 
fundamental para la comunicación y el posterior 
desarrollo del lenguaje oral y otros procesos 
cognitivos (Goldberg et al., 2008). No basta con 
mirar e imitar, es necesario comprender la 
intencionalidad del otro, para que el	 aprendizaje 
tenga no solo un efecto, sino también un sentido.  
El desarrollo del pensamiento representativo en 
la infancia, el juego simbólico, la imitación diferida y 
el lenguaje simbólico, se produce porque el niño ha 
asociado a cada acto un valor emocional que le dota 
de sentido. Cuando los acontecimientos aparecen 
como hechos aislados, sin ningún valor emocional 
asignado, como es en el caso de los niños con TEA, 
su atención vaga de un punto a otro o se queda fija 
en estímulos irrelevantes (Lindströma, Lepistö-
Paisleyab, Vanhalab, Alénc & Kujalaa, 2016). En el 
desarrollo típico de la comprensión del lenguaje la 
atención del niño se dirige hacia la información que 
le parece socialmente gratificante, la exposición al 
lenguaje por sí sola no necesariamente facilita el 





Tienen problemas para atribuir emociones y 
sentimientos, pero aún no está claro si esto se debe 
a “factores visuales de bajo nivel” o a “factores 
motivacionales de alto nivel”. Bird, Catmur, Silani, 
Frith y Frith (2006) compararon en un estudio de 
resonancia magnética funcional la modulación 
atencional con estímulos que representaban objetos 
y expresiones faciales, el análisis mostró que las 
respuestas a los objetos fueron moduladas por la 
atención en ambos grupos, pero que sólo los niños 
del grupo control mostraron modulación atencional 
a los estímulos faciales. Cuando se les pide que 
clasifiquen fotografías según la expresión facial 
(feliz o no) o el tipo de sombrero la mayoría de los 
niños con TEA prefiere clasificar por tipo de 
sombrero que por la expresión facial (Weeks & 
Hobson, 1987). 
Las llamadas neuronas espejo, situadas en el 
lóbulo frontal, en estrecha relación con las neuronas 
del sistema límbico, necesarias para comprender las 
intenciones y las emociones, se activan cuando 
observamos las acciones de otra persona. En el caso 
de los niños con TEA este grupo de neuronas no se 
activa, ni durante la observación ni durante la 
imitación de expresiones emocionales (Le Gall & 
Iakimova, 2018). Recientes estudios muestran como 
en sujetos control las conexiones de estas áreas, a 
las que los autores denominan la “red de la 
empatía”	 se activan significativamente más ante la 
presencia	de extremidades en situaciones dolorosas 
que ante estímulos faciales con una expresión 
dolorosa, especialmente en la corteza 
somatosensorial secundaria, sin embargo, estas 
diferencias no se observan en el caso de los sujetos 
con TEA (Lassalle et al., 2018).  
Es posible que la percepción fragmentaria del 
niño con TEA dificulte no sólo detectar las 
emociones y sensaciones ajenas (Le Gall & 
Iakimova, 2018) (Lassalle et al., 2018), sino también 
las propias (Guha , Yang , Grossman & Narayanan , 
2018). Es sólo a través de nuestra experiencia y 
emociones como podemos comprender las 
emociones y las intenciones de los demás. A este 
respecto es interesante destacar que los niños con 
TEA muestran una expresión facial atípica, siendo 
de menor complejidad en la región ocular (Guha , 
Yang , Grossman & Narayanan , 2018) que la 
mostrada por niños sin TEA.  
La “red por defecto”, red formada por la corteza 
prefrontal medial, la circunvolución cingulada 
posterior, el lóbulo temporal inferior y la formación 
hipocampal, se activa cuando no estamos realizando 
ninguna actividad en particular, integrando 
nuestras representaciones internas y permitiendo 
la ideación, tanto de nosotros mismos, como del 
ambiente. Esta red es hipoactiva en las personas con 
TEA durante el estado de reposo, lo que podría 
estar relacionado con la falta de integración de los 
elementos de una escena y la percepción aislada de 
los objetos, afectando, así, a la ideación, la 
planificación, la organización y la competencia 
social, es más, cuanto mayor es el deterioro social 
en un apersona con TEA, mayor es la actividad 
atípica de esta red (Martínez-Sanchis, 2015). 
Las dificultades que muestran los niños con TEA 
en la percepción, se traducen, en muchas ocasiones, 
en una incomprensión del mundo que les rodea, de 
lo propio, de lo ajeno y de la cognición de los 
objetos, lo que afectará, muy posiblemente, a la 
autorregulación del arousal, mostrando, en muchas 
ocasiones, respuestas inconsistentes y/o 
perturbadoras ante estímulos sociales y 
ambientales. Algunos autores han postulado que la 
mayor talla observada en muchos de los niños con 
TEA tanto en la amígdala como en el hipocampo 
puede ser debida a los intentos de adaptación a un 
entorno que es percibido por ellos como 
impredecible, cambiante e incontrolable (Paula-
Pérez, 2013), lo que les hace encontrarse en 
constante alerta ante el mundo social. 
La neurociencia ha demostrado que las 
estrategias de intervención mejoran las habilidades 
académicas, emocionales y sociales de los niños con 
TEA (Roselló-Miranda, Berenguer-Forner & 
Miranda-Casas, 2018; Stichter, Herzog & Owens, 
2016; Stauch, Plavnick, Sankar & Gallagher, 2018). 
Gracias a estos avances los niños con TEA podrán 
acceder a formas cada vez más equilibradas y 
placenteras, más complejas, más intersubjetivas y 
abiertas, más flexibles y significativas de 
experiencia humana. 
Estudios recientes muestran cómo el 
entrenamiento en habilidades sociales de niños y 
adolescentes con TEA producen cambios en los 
correlatos neurofisiológicos que intervienen en la 
percepción social (Luckhardt et al., 2018), lo que 
nos indica que, tal vez, estemos cada vez más cerca 
de poder ayudar a estos niños a comprender el 
mundo invisible de los estados mentales. 
Conclusión	
El desarrollo atípico de las redes neuronales en el 
niño con TEA está presente ya desde el nacimiento, 
dando como resultado una baja conectividad entre 
regiones del cerebro que están más alejadas entre 
sí, y, por lo tanto, un déficit en la integración de la 
información sensorial y emocional. Esta escasa 
conectividad dificultará aprender a realizar 
conductas complejas que requieran un 
funcionamiento integrado de distintas áreas 
cerebrales, como, por ejemplo, la atención conjunta 
o la imitación. Esta falta temprana de interés por el 
entorno social, en un periodo en el que el sistema 
nervioso es especialmente sensible a los cambios 
biológicos y ambientales, altera, no sólo el curso del 
desarrollo conductual, sino también, la forma en 
que se desarrollan y organizan los sistemas 
neuronales que subyacen a la percepción y la 
representación de la información sociolingüística. 
17
Revista	Internacional	de	Educación	y	Aprendizaje,	7(1),	2019,	pp.	11-22	
Los últimos hallazgos de la neurociencia sobre el 
TEA nos acercarán a todos los profesionales 
implicados, incluidos profesores y Equipos de 
Orientación Educativa, a una mejor comprensión 
del modo en el que estos niños perciben el mundo 
que los rodea. Y nos ayudarán a reformular algunas 
de las teorías centradas casi exclusivamente en la 
sintomatología social y comunicativa, con el fin de 
poder realizar las numerosas adaptaciones 
educativas que requiere un trastorno que, hasta 
hace pocos años, era prácticamente “invisible” en 
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